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Con la finalidad de evaluar la acción del Atenolol en el IAM, se realizó un estudio prospectivo, 
experimental, controlado en las primeras 12 horas de iniciado el cuadro clínico en 25 pacientes con 
criterios clínicos, electrocardiográficos y enzimáticos de IAM, de los cuales 12 recibieron una dosis única 
de Atenolol endovenoso (2.5 a mg) seguida 50 mg. a los 15 minutos y 50 a 100 mg. diarios hasta su egreso. 
El grupo control lo constituyeron 13 pacientes quienes recibieron tratamiento habitual (betabloqueantes 
diferentes a atenolol, nitrito s o calcio antagonista). Los niveles de CPK-MB fueron promediados a las 24 y 
48 horas para los 2 grupos, encontrándose diferencias significativas (P < 0.0097), así como disminución en 
la frecuencia de aparición de arritmias en el grupo atenolol. Se evaluó además la frecuencia de aparición del 
dolor precordial y la necesidad de usar opiáceos para aliviarlos, evidenciándose una franca disminución en 
el uso de este tipo de analgésicos. 
 
 Se concluye que el atenolol endovenoso usado antes de las doce horas de iniciado el cuadro isquémico 
previene la extensión del infarto (evidenciado por la disminución de los niveles de CPK-MB), disminuye la 




A prospective, experimental and controIled study was made on 25 patients affected by AMI, all of 
them evaluated under clinical, electrocardiographycal and enzimatic criteria. On 12 of them a single dose 
of intravenous Atenolol was given (2,5 to 5.0 mg) followed by 50 mg. 15 minutes later, and afterward 50 
to 100 mg daily until their release. A controlling group was constitued by 13 patients, who receíved 
habitual treatment with several differents oral beta blockers from Atenolol, nitrites or calcium anta-
gonistcs. 24 and 48 hours later levels of CPK-M13 were averaged and a significative differencs between 
both groups were found (p < 0.0097). Also reduction on frecuency of arrhytmias ocurrence on Atenolol 
group was found. It was futher more evaluated necessity of using opium compunds in order to pain 
relief. It was observated an actual reduction on the use of this type of analgesics. it was concluded that. 
used before 12 hours of ischaemial onset. intravenous Atenolol prevents MI extending (evidenced by 
decreasing of levels of CPK-MB) also diminish arrhytmias ocurrence frequency; and so treated patients 
have greater pain relief and require less opiate analgesics. 
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Se ha trabajado mucho sobre las posibili-
dades de evitar modificar las condiciones que 
complicarían el curso de un infarto agudo de 
miocardio (IAM) como son arritmias 
ventriculares y su praventriculares, 
especialmente durante las primeras 24 horas de 
ocurrido el evento así como para limitar o evitar 
la extensión del área de necrosis (1,2,3,4). 
 
El tratamiento en fase temprana del IAM 
tiene como finalidad salvar el miocardio isqué-
mico de necrosarse, ésto se trata de implementar 
con medidas mecánicas, quirúrgicas y farma-
cológicas. Con respecto a estas últimas se han 
utilizado aparte de streptokinasa: nitroglicerina, 
calcio antagonistas y beta bloqueantes (5,6,7, 
8,9,10). 
 
Los beta bloqueantes constituyen un grupo de 
drogas que actúan inhibiendo la estimulación 
simpática del corazón, disminuyendo así su 
trabajo, tensión transmural y consumo 
miocárdico de oxígeno, amén de disminuir la 
presión arterial. El propanolol fue el primer me-
dicamento de este grupo utilizado para éste fin 
(11). Hasta la fecha se han reportado no menos 
de 30 estudios con estos medicamentos, pero 
muy especialmente con metoprolol y atenolol 
(7.8.10), encontrándose una disminución de 
hasta 25% en la mortalidad. 
 
El atenolol se encuentra disponible en el 
mercado para uso por vía endovenosa y aunque 
la asociación de stroptokinasa con atenolol (con 
mecanismos de acción diferentes), tendría 
mayores beneficios que cada uno de los agentes 
por separado (1), en este estudio se plantea su 
uso en las primeras 12 horas de comenzado el 
cuadro clínico, por vía endovenosa, con el fin de 
evaluar sus efectos, sobre el tamaño del infarto, 
la frecuencia de aparición de arritmias así como 
sobre las características del dolor precordial y la 
necesidad de analgésicos opiáceos para aliviarlo 
en pacientes admitidos en la Unidad de 
Intermedios "A" del Hospital Central 
Universitario "Dr. Antonio María Pineda", 
Barquisimeto. 
 
MATERIAL Y METODOS 
 
La muestra estuvo constituida por 25 pa-
cientes, escogidos a criterio del investigador, 
quienes cumplían con los siguientes criterios de 
inclusión: Diagnóstico de IAM (clínico, elec-
trocardiográfico y enzimáticos), con evolución 
del cuadro de menos de 12 horas, cualquier sexo, 
menores de 70 años, sin criterios de IAM 
complicado y sin contraindicaciones para uso de 
beta-bloqueantes. 12 pacientes fueron incluidos 
en el grupo A (experimental) y 13 en el grupo B 
(control). A todos los pacientes seleccionados 
para la muestra se le practicaron las siguientes 
evaluaciones: examen físico, anotando signos 
vitales, ansiedad, características del dolor 
precordial, así como electrocardiograma de 12 
derivaciones para la localización topográfica del 
área afectada, al mismo tiempo que se tomaba 
una muestra de sangre para determinar niveles de 
la enzima CPK y de su fracción MB a las 6 horas 
por lo menos de iniciado el cuadro. El paciente 
era trasladado entonces a la Unidad de cuidados 
Intermedios "A" del Hospital Central 
Universitario "Antonio María Pineda" donde era 
monitorizado por lo menos durante 24 horas. 
 
A los pacientes del grupo "A", se les ad-
ministró atenolol diluido por vía endovenosa, 
lentamente a una dosis de 2.5 a 5 mg. seguido de 
una dosis de 50 mg. por vía oral a los 15 mi-
nutos. Si éstas dosis eran toleradas se les indicaba 
50 a 100 mg diarios hasta su egreso. 
  
El grupo control fue tratado de manera 
habitual en la unidad (calcio antagonistas, nitrato 
o beta bloqueantes distintos al atenolol por vía 
oral). 
 
Se tomaron muestras para CPK y fracción 
MB a las 24 y 48 horas de comenzado el dolor 
las cuales fueron promediados y utilizadas 
como índice indirecto del tamaño del infarto, o 
de su extensión si estas aumentaban después de 
las 24 horas del evento. 
 
Se les practicó electrocardiograma de 12 
derivaciones diariamente y eventualmente si 
aparecía dolor precordial o se evidenciaban 
arritmias en el monitor. Se tomó en cuenta la
 BOLETIN MEDICO DE POSTGRADO Vol XI N° 1 ENERO - MARZO 1995 UCLA. DECANATO DE MEDICINA BARQUISIMETO-VENEZUELA  
 
aparición de ondas de isquemia, lesión o ne-
crosis en zonas diferentes a las observadas en el 
electrocardiograma de ingreso para calificar la 
extensión del infarto. 
 
El dolor precordial fue evaluado clínica-
mente y considerado como hallazgo si el pa-
ciente lo refería como presente después del 
ingreso a la unidad. Se anotó además la nece-




Se incluyeron 25 pacientes: 12 en el grupo A 
(atenolol) 6 mujeres y 6 hombres (edad 
promedio: 57.6 ± 2.51) y 13 pacientes, en el 
equipo B: 5 mujeres y 8 hombres (edad 
promedio: 59 ± 2.71 años) 
 
La localización topográfica más frecuente 
del infarto fue en la cara anteroseptal (33.3% 
para el grupo A y 46.1 % en el ° 9? upo B) y la 
localización menos frecuente fue la cara lateral 





Las CPK fracción MB fueron promediadas 24 
y 48 horas, luego del evento encontrándose un 
promedio de 66.9 U/L a las 24 horas para el 
grupo A y 106.3 U/L en. el grupo B, así como 
21.3 para el grupo A y 78.2 U/L en el grupo B a 
las 48 horas (p < 0.0097). 
 
Tres pacientes del grupo B, aumentaron 
individualmente el valor de CPK-MB a las 48 ho-
ras, coincidiendo con extrasístoles ventriculares 
en ritmo bigeminado. Dos de ellos fallecieron 
(Gráfico 2). 
 
Se evidenciaron arritmias en 8 pacientes del 
grupo B (61,5%) en las primeras 48 horas desde 
la admisión-: Extrasístoles ventriculares: 5 
(38.46%), taquicardía supraventricular 1 (7.6%) 
taquicardia ventricular 1 (7.6%) y fibrilación 
auricular 1 (7.6%) comparado con 2 pacientes en 
el grupo A (16.6%) quienes presentaron 
extrasístoles ventriculares (más de 5 en un 
minuto. X2 = 5.12 p < 0.02) (Gráfico 3). 
Finalmente el dolor fue evaluado clínicamente 
y se anotó si ameritaba uso de analgésicos 
opiáceos para calmarlo. 
 
A un total de 8 pacientes del grupo B (61.5%) 
se les administró analgésicos opiáceos para el 
tratamiento del dolor, siendo sólo 2 pacientes los 
que lo ameritaron en el grupo A (16.6%), siendo 
estas diferencias estadísticamente significantes 
(X2 = 5.12 p < 0.02). 
 
Tres pacientes del grupo A, quienes re-
cibieron atenolol, y que persistían con dolor 
precordial al ingreso refirieron acalmia total tras 
el uso del medicamento. 
 




Sólo fallecieron 2 pacientes (15.3°ó) ambos 




A un paciente se le descontinuó el atenolol 
debido a bradicardia no sintomática. Ningún 
paciente presentó efectos co)aterales con el 
atenolol (insuficiencia cardíaca, broncoespasmo, 
hipotensión, bradicardia sintomática o 
depresión). 
 





Desde 1964 cuando se reportó el primer 
estudio con propanolol en el IAM con reducción 
importante de la mortalidad (11), el uso de beta 
blóqueantes se ha hecho rutinario en pacientes . 
seleccionados con cardiopatía isquémica aguda, 
siendo preferidos el atenolol y metoprolol por su 
cardioselectividad. 
 
El atenolol ha sido objeto de varios ensayos 
en el IAM, uno de los clásicos evalúa su efecto 
sobre el tamaño del infarto, incidencia de 
arritmias y dolor torácico (12). En ese estudio 
como en el nuestro se evaluó la extensión del 
infarto a través de los niveles de CPK-MB y 
aunque existen cuestionamientos en cuanto a la 
relación directa que hay entre la liberación de 
CPK-MB y el tamaño del infarto, se utiliza como 
una medida indirecta pero valiosa (13). 
 
Los valores obtenidos fueron verdaderamente 
significativos desde el punto de vista estadístico y 
con más valor clínico pues la disminución de los 
niveles coincidieron con mejoría en los hallazgos 
electrocardiográficos posteriores al ingreso. 
 
 Es de hacer notar que los porcentajes de 
aparición de ectópicos ventriculares fueron bas-
tantes similares a los encontrados por Yusuf en 
su estudio (67% Vs 61.5%) en los pacientes del 
grupo control, así como en los tratados con 
atenolol (26% Vs 16.6%). 
 
A pesar de la gran diferencia en cuanto al 
número de pacientes estudiados los resultados 
dan fe de la utilidad del atenolol como antiarrít-
mico. 
La escasa necesidad de uso de opiáceas en el 
grupo tratado con atenolol, refleja la disminución 
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de la demanda de oxígeno por el miocardio, 
hecho más evidente aún al evaluar las respuestas 
inmediata del dolor a la dosis endovenosa de 
atenolol. 
 
Estos hallazgos dan evidencia que el uso de 
atenolol endovenoso en el IAM. reduce e! 
tamaño del infarto, mejora el dolor torácico y 
disminuye la frecuencia de aparición de arritmias. 
hechos éstos publicados por otros autores 
(5.12.14,15). 
 
Es deseable la reproducción del trabajo en un 
estudio doble ciego, aleatorio, con una muestra 
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